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ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﺘﻮﺳـﻂ  sh-PRCﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺳﺒﺐ ﮐﺎھﺶ ﻣﻌﻨﯽ دار در ﺳﻄﺢ 
 ﭼﮑﯿﺪهﺗﻐﯿﯿﺮات 
ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ ﺑﮫ وﯾﮋه ﺑﯿﻤﺎری ﮐﺮوﻧﺮی ﻗﻠﺐ از ﻋﻠﻞ اﺻﻠﯽ ﻣﺮگ در  ﻣﻘﺪﻣﮫ:
ﺑﮫ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ  sh-PRCﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ اﺳﺖ. ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻی 
 sh-PRCو ﯾﺎ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻏﻠﻈــﺖ ﺳـﺮﻣﯽ  ﻣﻄﺮح ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. درﻣﺎن ﺑﺎ ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون
را در ﺑﯿ ﻤﺎران  ﺑﺎ  ﯾﺎ  ﺑﺪون دﯾﺎ ﺑﺖ  ﮐﺎھﺶ  ﻣﯽ د ھﺪ. ا ﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟ ﻌﮫ  ﺑﺎ  ھﺪف 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﮫ  sh-PRCﻣﻘﺎﯾﺴﮫ اﺛﺮ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺑﺮ ﺳﻄﺢ 
 دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﮫ  04ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﺮ روی  ﻣﻮاد و روش ھﺎ:
ﻧﻮع دو واﺟﺪ ﻣﻌﯿﺎرھﺎی ورود ﺑﮫ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﮫ دو دﯾﺎﺑﺖ 
ﮔﺮوه درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ. 
ﺳﻄﺢ ﺧﻮﻧﯽ ﮐﻠﺴﺘﺮول، ﺗﺮی ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ، ﻗﻨﺪﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ، آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ آﻣﯿﻨﺎز، 
و  در ﺑـﺪو ﻣﻄﺎﻟﻌـﮫ PRC-shھﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﻠﮫ،  آﺳﭙﺎرﺗﺎت ﺗﺮاﻧﺲ آﻣﯿﻨﺎز،
ﭘﺲ از  ﺳﮫ  ﻣﺎه در ﻣﺎن دارو ﯾﯽ ا ﻧﺪازه ﮔ ﯿﺮی  ﺷﺪ.  ﺑﺮای ﻣﻘﺎﯾ ﺴﮫ ﻣﺘﻮ ﺳﻂ 
ﺗﻐﯿ ﯿﺮات در  ھﺮ  ﮔﺮوه دارو ﺋﯽ ﻗ ﺒﻞ و  ﭘﺲ از ﻣ ﺼﺮف دارو از آز ﻣﻮن  ﺗﯽ ﺟ ﻔﺖ 
ﺷﺪه و  ﺑﺮای ﻣﻘﺎﯾ ﺴﮫ ﻣﺘﻮ ﺳﻂ ﺗﻐﯿ ﯿﺮات  ﺑﯿﻦ دو  ﮔﺮوه از آز ﻣﻮن  ﺗﯽ ﻣ ﺴﺘﻘﻞ 
 اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.
 C1AbHو  lohC، PRC-shو در ﭘﺎﯾﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌـﮫ ﻣﺘﻔـﻮرﻣﯿﻦ  ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی ﭘﮋوھﺶ:
در  ﮔﺮوه ﻣﺘ ﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻧ ﺴﺒﺖ  ﺑﮫ  ﮔﺮوه ﭘﯿﻮﮔﻠﯿ ﺘﺎزون  ﺑﺎﻻﺗﺮ و از ﻧ ﻈﺮ آ ﻣﺎری 
 ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﻮد. 
 ، ﮐﻠﺴﺘﺮول و sh-PRCاز آن ﺟﺎ ﮐﮫ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮐﺎھﺶ ﺳﻄﺢ  ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮی:
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻣﺘﻔـﻮرﻣﯿﻦ ﻧﺴـﺒﺖ  C1AbH
ﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ؛ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﮫ ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺑﮫ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﯽ داری ﺑ
 ﮔﺮدد.ﺟﮭﺖ ﮐﺎھﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ ﺗﻮﺻﯿﮫ ﻣﯽ 
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.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ  PRC-shﻣﻘﺎﯾﺴﮫ اﺛﺮ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺑﺮ ﺳﻄﺢ 
 راﻣﮏ ﻗﻮام و ھﻤﮑﺎران -دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو
92 
 
 
 ﻣﻘﺪﻣﮫ
ﺷﺎﻣﻞ  )MD(دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ
ﮔﺮوھﯽ از اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ 
 ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ ﮐﮫ وﺟﮫ ﻣﺸﺘﺮک آن
ﻮﺗﯿﭗ ھﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ ھﺎ در ﻓﻨ
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﺧﺘﻼل ﺗﻨﻈﯿﻢ 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﻧﺎﺷﯽ از دﯾﺎﺑﺖ 
ﺑﺮوز ﺗﻐﯿﯿﺮات  ﺷﯿﺮﯾﻦ ﺳﺒﺐ
ﻮﯾﮫ ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺛﺎﻧـــ
ھﺎی ﻣﺘﻌﺪد  ﺪامــای در اﻧ
ﺑﺪن ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﮫ ﻣﺸﮑﻼت 
ﻓﺮاواﻧﯽ را ﺑﺮای ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ 
ﺑﮭﺪاﺷﺘﯽ  ﺳﯿﺴﺘﻢﺑﮫ دﯾﺎﺑﺖ و 
 ﺟﺎﻣﻌﮫ ﺑﮫ ھﻤﺮاه ﻣﯽ
ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮوز  (.1،)آورﻧﺪ
دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ در ﺳﺮاﺳﺮ 
ﺟﮭﺎن، اﻧﺘﻈﺎر ﻣﯽ رود ﮐﮫ 
ﭼﻨﺎن ﯾﮑﯽ  اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ھﻢ
زاﯾﯽ  از ﻋﻠﻞ اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎری
 و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﺑﺎﻗﯽ ﺑﻤﺎﻧﺪ.
ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ ﺑﮫ وﯾﮋه 
ﯾﮏ  )DHC(ﻧﺮی ﻗﻠﺒﯽوﺑﯿﻤﺎری ﮐﺮ
ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ در 
. (2،)ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ اﺳﺖ
ﺮاد ــﺴﮫ ﺑﺎ اﻓــدر ﻣﻘﺎﯾ
ﯽ ھﺎ ــﺑﺪون دﯾﺎﺑﺖ، دﯾﺎﺑﺘ
، DHCﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﺗﺮی از 
اﺣﺘﻤﺎل  ،اﯾﺴﮑﻤﯽ ﮐﺮوﻧﺮ
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﮑﺘﮫ ﻗﻠﺒﯽ و اﯾﺴﮑﻤﯽ 
ھﺎی ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﻣﯿﻮﮐﺎرد 
دارﻧﺪ. دﯾﺎﺑﺖ ﺑﮫ ﻋﻨﻮان 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﮫ  DHCﻣﻌﺎدل 
ﮐﻨﺘﺮل ﻗﻨﺪ  (.4،3،)ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺲ از ــﺑﮭﺘﺮ ﮐﮫ ﺑﮫ زودی ﭘ
ﺎز ــﺖ آﻏــﺺ دﯾﺎﺑــﺗﺸﺨﯿ
ﯽ ﺮوﻗﻋ-ﻮد، ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﯽــﺷ
 در دﯾﺎﺑﺖ را ﮐﺎھﺶ ﻣﯽ دھﺪ.
ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪه دﺳﺘﮫ 
اﺳﺖ  داروھﺎی ﺑﯽ ﮔﻮاﻧﯿﺪی
ﮔﻠﻮﮐﺰ و  ﮐﮫ ﺳﺒﺐ ﮐﺎھﺶ
ﻼﺳﻤﺎ، اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎی ﭘ
 ﺑﮭﺒﻮد وﺿﻌﯿﺖ ﻟﯿﭙﯿﺪھﺎی ﺧﻮن
ﮐﺎھﺶ وزن  و ﭘﯿﺸﺒﺮد ﻧﺴﺒﯽ
ﻣﯽ ﮔﺮدد. دﺳﺘﮫ دﯾﮕﺮ 
داروﯾﯽ ﺷﺎﻣﻞ 
ھﺎ ﻣﯽ  ﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪﯾﻨﺪﯾﻮن
ﻣﻘﺪار اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  .ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ش ﺧﻮن ﺑﺎﻣﻮﺟﻮد در ﮔﺮد
ﺎ ﮐﻢ اﯾﻦ داروھاﺳﺘﻔﺎده از 
 دھﻨﺪه ﮐﮫ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد
ﮐﺎھﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
از ﺟﻤﻠﮫ داروھﺎی  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
راﯾﺞ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در اﯾﻦ 
ﺎزون و ﭘﯿﻮ ﻠﯿﺘدﺳﺘﮫ روزﯾﮕ
ﮐﮫ اﻟﺒﺘﮫ ﮔﻠﯿﺘﺎزون اﺳﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ در ﻣﻮرد 
ﻋﺮوﻗﯽ -اﻓﺰاﯾﺶ رﯾﺴﮏ ﻗﻠﺒﯽ
ﺮاه ﺑﺎ ــھﻤ
ﺎزون ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ ﻠﯿﺘــروزﯾﮕ
ﺪودﯾﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﮫ در ــﻣﺤ
(. 1،)ن ﺷﺪه اﺳﺖآﻣﺼﺮف 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﯾﺎدی روی ﻧﻘﺶ 
اﻟﺘﮭﺎب ﺑﮫ ﻋﻨﻮان ﻣﺪﯾﺎﺗﻮر 
ﻣﺸﺘﺮک در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ دﯾﺎﺑﺖ و 
ﮑﻠﺮوزﯾﺲ اﻧﺠﺎم ــآﺗﺮواﺳ
ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ  (.5،)ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺑﺎ ﺳﻄﻮح اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﻮع دو 
ﯾﺎﻓﺘﮫ ﻣﺎرﮐﺮھﺎی اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ 
 teletalP( 1-IAP، 6-LI، PRCﺷﺎﻣﻞ 
 CBWو  )1-rotibihnI rotavitcA
ﺑﮫ  PRC(. 6- 9،)ارﺗﺒﺎط دارد
ھﺎی  ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
در دﻓﺎع ﻣﯿﺰﺑﺎن و  ﻓﺎز ﺣﺎد
 یھﺎ ﺴﺎزی ﺳﻠﻮلــدر ﭘﺎﮐ
 ﺶــﻧﮑﺮوﺗﯿﮏ و آﭘﻮﭘﺘﯿﮏ ﻧﻘ
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺿﺪ داﺷﺘﮫ و 
اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ و ﭘﯿﺶ اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ 
 ﺳﻄـﺢ اﻣﺎ (.01،)داردﻧﯿﺰ 
ﺷﻨـﺎﺧﺘـﮫ ﺷـﺪه  PRC ﻃﺒﯿﻌﯽ
ﺑـﺎ ﺳـﻦ،  PRCﺳﻄـﻮح  .ﻧﯿﺴﺖ
ﺟﻨـﺲ و ﻧـﮋاد ﻣﺘﻐﯿـﺮ 
ﯾﮏ  PRCاﮔﺮﭼﮫ  .(11،)اﺳــﺖ
ﻣﺎرﮐﺮ ﺣﺴﺎس اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ ﻣﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ وﻟﯽ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
ﻋﻠﯽ رﻏﻢ  .(21- 41،)ﻧﯿﺴﺖ
ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﻮدن ﺑﺮای ﻋﻠﺖ 
 03اﻟﺘﮭﺎب اﻃﻼﻋﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ از 
ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ 
ارﺗﺒﺎط ﻣﮭﻤﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﻮح 
 PRCﺘﮫ ــﺶ ﯾﺎﻓــاﻓﺰاﯾ
ﻤﺎ و ﺷﯿﻮع ــﺮم ﯾﺎ ﭘﻼﺳــﺳ
آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ زﻣﯿﻨﮫ ای 
 ﺑﺮوز .ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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اوﻟﯿﻦ ﺣﺎدﺛﮫ ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ 
ﺧﻄﺮ ﮐﮫ در  در اﻓﺮادی
ھﺴﺘﻨﺪ در  آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز
اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﮫ  PRCﮐﮫ  ﮐﺴﺎﻧﯽ
(. 61،51،)ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ ،دارﻧﺪ
ﻌﺪدی ــﺎت ﻣﺘــدر ﻣﻄﺎﻟﻌ
درﻣﺎن ﺑﺎ  در PRCﺶ ﺳﻄﺢ ـﮐﺎھ
ﯿﺘﺎزون و ــروزﮔﻠ
ﺘﺎزون در ﺑﯿﻤﺎران ــﭘﯿﻮﮔﻠﯿ
 2ﺑﺎ ﯾﺎ ﺑﺪون دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 
- 02،)ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ
اﯾﻦ اﺛﺮ ﻣﺴﺘﻘﻞ از (. 71
ﮐﻨﺘﺮل ﻗﻨﺪﺧﻮن اﺳﺖ و در 
ﺑﯿﻤﺎران درﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ 
ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره)ﻋﻠﯽ رﻏﻢ 
ﮐﻨﺘﺮل ﻗﻨﺪﺧﻮن( دﯾﺪه ﻧﻤﯽ 
 ﺑﺮﻧﺎﻣﮫﮔﺮﭼﮫ  .(81،)ﺷﻮد
ﺒﺖ ــاﺻﻠﯽ در ﻣﺮاﻗ
ﮐﻨﺘﺮل  دﯾﺎﺑﺘﯽﻤﺎران ــﺑﯿ
 ھﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﮔﻠﯿﺴﻤﯿﮏ آن
ﻧﺘﯽ آاﺳﺘﻔﺎده از ﻋﻮاﻣﻞ  
ﺑﺎ ﺧﻮاص ﺿﺪ  ھﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯿﮏ
اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ و ﺿﺪ اﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ 
از ﻧﻈﺮ ﺗﺌﻮری ﻧﺴﺒﺖ ﺑﮫ 
ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﮐﮫ ﻓﻘﻂ ﻗﻨﺪﺧﻮن را 
 .اﺳﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ، ارﺟﺢ
ﻧﻮع دو اﻓﺰاﯾﺶ در دﯾﺎﺑﺖ 
ﻣﺮﺳﻮم  ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮﺷﯿﻮع 
از  ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی ﮐﺮوﻧﺮی
، اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﺎﻻﺟﻤﻠﮫ 
 LDH، ﮐﺎھﺶ ﺗﺮی ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ
از  ﺑﺮﺧﯽوﺟﻮد دارد، ﮐﮫ 
ﺑﺎ  ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮاﯾﻦ 
ھﯿﭙﺮاﻧﺴﻮﻟﯿﻨﻤﯽ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
ﺗﻮﺟﯿﮫ ﻣﯽ  اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  ﺑﮫ 
ﻋﻮاﻣﻞ  ﺑﮫ ﺗﺎزﮔﯽ (52،42،)ﺷﻮد
ﻧﻮﻇﮭﻮر  ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ
، PRC، 1-IAPﻣﺘﻌﺪدی از ﺟﻤﻠﮫ 
ﺑﺎ  LDLﻓﯿﺒﺮﯾﻨﻮژن و 
داﻧﺴﯿﺘﮫ ﮐﻮﭼﮏ ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه 
اﻧﺪ ﮐﮫ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺨﺸﯽ از 
ﺳﻨﺪرم ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ  ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﺤﺴﻮب
ارﺗﺒﺎط ﻗﻮی ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ 
 ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮاﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و 
ﺑﮫ  ﻧﻮﻇﮭﻮرﻣﺮﺳﻮم و ﻧﯿﺰ 
ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﮫ ﮐﺎھﺶ اﯾﻦ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ و ﺷﺎﯾﺪ ﻣﮭﺎر 
ﺑﯿﺸﺘﺮ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻣﯽ 
ﺎﯾﯽ ــﺪ ﺑﺎ داروھــﺗﻮاﻧ
ﺣﺎﺻﻞ ﺷﻮد ﮐﮫ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﺛﺮ 
ﺖ ﺑﮫ ــﻘﺎوﻣــھﺎ ﮐﺎھﺶ ﻣ آن
- 03،)ﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪــاﻧ
اﯾﻦ ﺗﺌﻮری ﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ (. ﺑ62
ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ھﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ 
- اﺛﺮ ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ
 ﺑﮫ ﻧﺴﺒﺖﻨﻨﺪه ــﺎس ﮐــﺣﺴ
 - ﺑﺎ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ-اﻧﺴﻮﻟﯿﻦﻗﻮی 
 ﻂــﺑﺎ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﺘﻮﺳ
 
-sh ﺑﺮ ﺳﻄﺢ- اﯾﻦ زﻣﯿﻨﮫدر 
 ﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﻋﻋﻨﻮان  ﺑﮫ  PRC
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ  ﻧﻮﻇﮭﻮر
ﺑﮫ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو اﻧﺠﺎم 
 ﺷﺪه اﺳﺖ.
 ھﺎروش ﻣﻮاد و 
 اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺑﮫ ﺻﻮرت
 ﺗﺼﺎدﻓﯽ  ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ
ﺑﺮ روی ﺑﯿﻤﺎران  ﻃﺮاﺣﯽ و
 دوﺖ ﻧﻮع ــﺘﻼ ﺑﮫ دﯾﺎﺑــﻣﺒ
ﺪه ﺑﮫ ــﻌﮫ ﮐﻨﻨــﻣﺮاﺟ
ﮕﺎه ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺼﯽ ﻏﺪد ــدرﻣﺎﻧ
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﺳﯿﻨﺎ 
اﻧﺠﺎم  98-09ﻗﺰوﯾﻦ در ﺳﺎل
ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ در ﮐﻤﯿﺘﮫ  روش .ﺷﺪ
اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ 
ﻣﻮرد و  ﺷﺪه ﻗﺰوﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ
ﻣﺮاﺣﻞ . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﺗﺼﻮﯾﺐ 
ﺎر و ــﺎم ﮐــﺠــاﻧ
ﻮارض ھﺮ دو دارو ﺑﺮای ــﻋ
ﻤﺎم ﺷﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﺷﺮح ــﺗ
ﺷﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﮫ ﻣﯽ داده 
ﻃﻮر آزاداﻧﮫ و ﺑﺎ رﺿﺎﯾﺖ 
ﮐﺎﻣﻞ در ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺷﺮﮐﺖ ﮐﺮده 
و ﻓﺮم رﺿﺎﯾﺖ ﻧﺎﻣﮫ ﮐﺘﺒﯽ 
ھﺎ ﺗﮑﻤﯿﻞ ﮔﺮدﯾﺪ.  ﺗﻮﺳﻂ آن
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺠﺎز ﺑﻮدﻧﺪ در 
ﺻﻮرت ﻋﺪم ﺗﻤﺎﯾﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ 
 ﺧﺎرج ﺷﻮﻧﺪ.
ورود ﺑﮫ  ھﺎیﻣﻌﯿﺎر
اﺑﺘﻼ ﺑﮫ  ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
 ﺳﻨﯽداﻣﻨﮫ  ،ﻧﻮع دودﯾﺎﺑﺖ 
درﻣﺎن ﺑﺎ رژﯾﻢ  ،ﺳﺎل 12- 08
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ  PRC-shﻣﻘﺎﯾﺴﮫ اﺛﺮ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺑﺮ ﺳﻄﺢ 
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ﻏﺬاﯾﯽ ﯾﺎ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره 
ﻞ ﺑﮫ ﻣﺪت ﺳﮫ ﻣﺎه ﺑﺪون ﺣﺪاﻗ
 7/5 ،دارو ﺗﻐﯿﯿﺮ دوز
 SBF≥041 Ld/gm و C1AbH≥%
ﻣﻌﯿﺎرھﺎی ﺧﺮوج از ﺑﻮد. 
ﺑﮫ  ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺷﺎﻣﻞ اﺑﺘﻼ
دﯾﺎﺑﺖ ﺛﺎﻧﻮﯾﮫ)ﺳﻨﺪرم 
 ،ﮐﻮﺷﻨﯿﮓ و آﮐﺮوﻣﮕﺎﻟﯽ(
 ،ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘﺎﻧﯽ ﻗﻠﺒﯽ
ﺑﯿﻤﺎری اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ 
 از ﺟﻤﻠﮫ)ﺷﻨﺎﺧﺘﮫ ﺷﺪه
ﺎﺑﯽ ــھﺎی اﻟﺘﮭ ﺑﯿﻤﺎری
ﺖ ــروده، آرﺗﺮﯾ
 ،(و واﺳﮑﻮﻟﯿﺖ ﺎﺗﻮﺋﯿﺪــروﻣ
ﺗﺮوﻣﺎی  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺟﺮاﺣﯽ ﯾﺎ
 ،ﺷﺪﯾﺪ در ﯾﮏ ﻣﺎه اﺧﯿﺮ
، ﻣﺼﺮف ﺳﺮﻃﺎنﺑﮫ  اﺑﺘﻼ
داروھﺎی ﭘﺎﯾﯿﻦ آورﻧﺪه 
 ھﺎی ﻣﮭﺎرﮐﻨﻨﺪه)PRC
، ﻣﮭﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﮑﻠﻮاﮐﺴﯿﮋﻧﺎز
، ﻋﻮاﻣﻞ ھﺎی ﺗﺠﻤﻊ ﭘﻼﮐﺘﯽ
،، ﭘﺎﯾﯿﻦ آورﻧﺪه ﻟﯿﭙﯿﺪ
ﺑﺘﺎﺑﻠﻮﮐﺮھﺎ، آﻧﺘﯽ 
 ،ھﺎ ﯿﺪانــاﮐﺴ
ﺑﮫ  ECA ﺪه ھﺎیــﺎرﮐﻨﻨــﻣﮭ
 ﺮﯾﻞ،ــﺟﺰ اﻧﺎﻻﭘ
ﺎی ــﻨﺪه ھــﻣﮭﺎرﮐﻨ
، ﺮﻧﺪه آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦــﮔﯿ
ﺎی ــﻨﺪه ھــﻣﮭﺎرﮐﻨ
ﺑﮫ ﺟﺰ  ﺴﯿﻢــﺎﻧﺎل ﮐﻠــﮐ
 و آﻣﻠﻮدﯾﭙﯿﻦ، ﺗﺎﻣﻮﮐﺴﯿﻔﻦ
 (،ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮوﺋﯿﺪھﺎ
 ،ﻏﺬاھﺎی ﻏﻨﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﻮﯾﺎ
ﻣﺜﻞ  PRCداروھﺎی ﺑﺎﻻ ﺑﺮﻧﺪه 
ﺴﺎﺳﯿﺖ ﺣاﺳﺘﺮوژن ﺧﻮراﮐﯽ،  
 ﯾﺎ  ﻦ ـﻣﺘﻔﻮرﻣﯿ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﮫ 
ﻣﺼﺮف  ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون،
ﯿﺸﺘﺮ ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺑ ،اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در دﺳﯽ  1/4از 
 01ﺑﯿﺸﺘﺮ از  PRC-sh ،ﻟﯿﺘﺮ
اﺧﺘﻼل ، ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در ﻟﯿﺘﺮ
ھﺎی  ﺷﺪﯾﺪ آﻧﺰﯾﻢ
ﮐﺒﺪی)ﺑﯿﺸﺘﺮ از دو ﺑﺮاﺑﺮ 
 ﯽھﺷﯿﺮد ،ﺑﺎرداری ،ﻧﺮﻣﺎل(
 .ﺑﻮد، ﻗﺼﺪ ﺑﺎرداری و
 ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ
ﮐﮫ  در ﺻﻮرﺗﯽھﺎ  اﺳﺘﺎﺗﯿﻦ
ﺣﺪاﻗﻞ ﺳﮫ ﻣﺎه از ﺷﺮوع 
درﻣﺎن ﺑﺪون ﺗﻐﯿﯿﺮ دوز، 
ﮔﺬﺷﺘﮫ ﺑﻮد ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ 
در  .وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺷﻮﻧﺪ
ﮐﮫ ﭘﺲ از ﺷﺮوع  ﺻﻮرﺗﯽ
ﺑﯿﻤﺎران دﭼﺎر ﻋﻮارض درﻣﺎن 
ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﺗﺤﻤﻞ ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون 
و ﯾﺎ دﭼﺎر ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ  ﯾﺎ
ھﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ ﻣﯽ ﺷﺪﻧﺪ از 
  .ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺧﺎرج ﻣﯽ ﺷﺪﻧﺪ
ﺣﺎوی اﻃﻼﻋﺎت ﻧﺎﻣﮫ  ﭘﺮﺳﺶ
 ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ از ﺟﻤﻠﮫ
ﺗﻮﺳﻂ ﺑﯿﻤﺎری،  ﻃﻮل ﻣﺪت
 .ﮐﻠﯿﮫ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﮑﻤﯿﻞ ﺷﺪ
وزن  ،ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ در اﺑﺘﺪای
ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺮازوی 
دﯾﺠﯿﺘﺎل ﺑﺮﺣﺴﺐ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم، 
در  ،ﻗﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﺮ ﻧﻮاری
و  ﺑﺪون ﮐﻔﺶ ﺣﺎﻟﺖ اﯾﺴﺘﺎده
ھﻨﮕﺎﻣﯽ ﮐﮫ ﭘﺎﺷﻨﮫ ھﺎ و 
ﺷﺎﻧﮫ ھﺎی ﺑﯿﻤﺎر ﺑﮫ دﯾﻮار 
ﺴﺐ ــﺑﺮﺣ ﺪه ﺑﻮدــﭼﺴﺒﯿ
اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی  ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﯽ
در اﻧﺘﮭﺎی  دور ﮐﻤﺮ ﺷﺪ.
در ﻗﺴﻤﺖ وﺳﻂ ﭘﺎﯾﯿﻦ  ،ﺑﺎزدم
ﺗﺮﯾﻦ دﻧﺪه و دور ﺑﺎﺳﻦ روی 
ﺗﺮﯾﻦ ﻗﻄﺮ آن ﺑﺎ ﻣﺘﺮ  ﺑﺰرگ
 ﻧﻮاری ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ارﺗﺠﺎع
اﻧﺪازه  ﻣﺘﺮ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﺳﺎﻧﺘﯽ
ﻧﻤﺎﯾﮫ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ  ﺷﺪ. ﮔﯿﺮی
ﺑﺎ ﺗﻘﺴﯿﻢ ( IMB)
ﻣﺠﺬور وزن)ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم( ﺑﺮ 
  ﻗﺪ)ﻣﺘﺮ( ﻣﺤﺎﺳﺒﮫ ﺷﺪ.
 اﺑﺘﺪا و اﻧﺘﮭﺎیدر 
 ورﯾﺪی ﻧﻤﻮﻧﮫ ﺧﻮن ،ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
ﺗﺎ  21ﺷﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﭘﺲ از 
 ﻧﺎﺷﺘﺎﯾﯽ ﮔﺮﻓﺘﮫ ﺷﺪ. ﺳﺎﻋﺖ 41
ﺢ ــﺳﻄﻄﻊ ــدر ھﺮ دو ﻣﻘ
ﺗﺮی  ، (lohCﮐﻠﺴﺘﺮول) ﺧﻮﻧﯽ
 ،)GT(ﺮﯾﺪــﮔﻠﯿﺴ
ﺑﺎ ﻦ ــﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿــﻟﯿ
 ،(LDH)ﺴﯿﺘﮫ ﺑﺎﻻ ــداﻧ
ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﯿﺘﮫ 
ﺧﻮن ﻗﻨﺪ (،LDLﭘﺎﯾﯿﻦ)
ﻦ ﺗﺮاﻧﺲ ــآﻻﻧﯿ (، SBF)ﻧﺎﺷﺘﺎ
آﺳﭙﺎرﺗﺎت ، (TLA)آﻣﯿﻨﺎز
 ،(TSA)ﻔﺮازــآﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
  ﻣﺠﻠﮫ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﻼم                                    
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ﻮﺑﯿﻦ ــﻤﻮﮔﻠــھ
 ،(C1AbH) ﻠﮫــﮑﻮزﯾــﮔﻠﯿ
-sh) nietorP evitcaeR-C ytivitisnes-hgih
ﺘﮕﺎه ﺗﻤﺎم ـﻂ دﺳــﺗﻮﺳ ( PRC
 ﺷﺪ.اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی اﺗﻮﻣﺎﺗﯿﮏ 
ﺗﻮﺳﻂ ﮐﯿﺖ  PRC-shﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ 
 PRCﯽ ــﯿﺮی ﮐﻤــاﻧﺪازه ﮔ
ﻻﺗﮑﺲ ﺑﮫ روش  ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺷﺪه ﺑﺎ
اﯾﻤﻮﻧﻮﺗﻮرﺑﯿﺪﯾﻤﺘﺮﯾﮏ 
  C1AbH .اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﺷﺪ
ﻧﯿﺰ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﯿﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﮐﻤﯽ 
در ﺧﻮن ﺗﺎم ﺑﺎ روش  C1AbH
اﯾﻤﻮﻧﻮﺗﻮرﺑﯿﺪﯾﻤﺘﺮﯾﮏ 
ﺗﻤﺎم  اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﺷﺪ.
آزﻣﺎﯾﺸﺎت در ﯾﮏ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه 
 اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯿﻤﺎر  04
ﻧﻮع دو ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
ﺮوه ــﮐﺎرت رﻧﮕﯽ ﺑﮫ دو ﮔ
ﻧﻔﺮ( و  12ﻔﻮرﻣﯿﻦ)ــﻣﺘ
ﻧﻔﺮ( ﺗﻘﺴﯿﻢ  91ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون)
 005 ﮔﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦﺷﺪﻧﺪ. 
و ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم دوﺑﺎر در روز 
 03ﯿﺘﺎزون ــﺮوه ﭘﯿﻮﮔﻠــﮔ
 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم روزاﻧﮫ دارو
ﺑﮫ ﺑﯿﻤﺎران  .درﯾﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ
ﺗﻮﺻﯿﮫ ﺷﺪ ﺟﮭﺖ ﻛﺎھﺶ 
ﻲ دارو را ــﻮارض ﮔﻮارﺷــﻋ
ﺎ ﻏﺬا ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪ. ﻃﻮل ــﺑ
. ﻣﺎه ﺑﻮد 3ﻣﺪت ﻃﺮح 
ﻣﺎھﯿﺎﻧﮫ ﺗﺤﺖ ﺑﯿﻤﺎران 
 وﯾﺰﯾﺖ دوره اي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﮫ
و از ﻧﻈﺮ ﺑﺮوز ﻋﻮارض 
ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون و 
ﻋﻼﯾﻢ ھﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ ﭘﺎﯾﺶ 
ﺎی ھ در ﻓﻮاﺻﻞ وﯾﺰﯾﺖ .ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﯿﺸﺘﺮ  دﻓﻌﺎتدوره ای و ﺑﺎ 
، در اﺑﺘﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
ﺑﯿﻤﺎران از ﻧﻈﺮ ﺑﺮوز 
ﺑﮫ ﺻﻮرت ﺗﻠﻔﻨﯽ ﺗﺤﺖ  ﻮارضﻋ
 ﭘﺎﯾﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﮫ ﺻﻮرت 
و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر اراﺋﮫ 
ﺑﺮای ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮔﺮدﯾﺪ. 
ﺮ ﮔﺮوه ــﯿﯿﺮات در ھــﺗﻐ
داروﺋﯽ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف 
دارو از آزﻣﻮن ﺗﯽ ﺟﻔﺖ ﺷﺪه 
و ﺑﺮای ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﻣﺘﻮﺳﻂ 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه 
داروﺋﯽ از آزﻣﻮن ﺗﯽ ﻣﺴﺘﻘﻞ 
ﺢ ﻣﻌﻨﯽ ــﺳﻄ .ﺷﺪ ﺘﻔﺎدهــاﺳ
درﺻﺪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﮫ  5داری 
 ﺷﺪ. 
 ی ﭘﮋوھﺶﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎ
 در ﻃﯽ اﻧﺠﺎم ﻃﺮح ھﯿﭻ
ﮔﻮﻧﮫ ﻋﻮارض ﺷﺪﯾﺪی ﮐﮫ ﻣﻨﺠﺮ 
ﺑﮫ ﻗﻄﻊ درﻣﺎن و ﺧﺮوج از 
. ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺷﻮد اﯾﺠﺎد ﻧﺸﺪ
ﺑﯿﻤﺎران ھﻤﮑﺎری ﺧﻮﺑﯽ  ﺗﻤﺎم
از ﻧﻈﺮ  اداﻣﮫ درﻣﺎن و 
 ﻣﺮاﺟﻌﺎت ﭘﯿﮕﯿﺮی داﺷﺘﻨﺪ.
ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و 
ﺮ ــﺎزون از ﻧﻈــﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘ
ﻗﺪ، دور  ﺟﻨﺲ، ﺳﻦ، وزن،
 ﻧﻤﺎﯾﮫ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ، ﮐﻤﺮ،
،  PRC-sh ﻃﻮل ﻣﺪت دﯾﺎﺑﺖ،
، TLA، LDL، LDH، GT، lohC
 ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ SBF، C1AbH، TSA
ﺟﺪول  )داری وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.
 (1ﺷﻤﺎره 
ﺎﻣﯽ ــﮕﯿﻦ ﺗﻤــﻣﯿﺎﻧ
 ﺎﯾﺸﮕﺎھﯽــی آزﻣﻐﯿﺮھﺎــﻣﺘ
ﺖ ــﺮوه ﻧﺴﺒــدر ھﺮ دو ﮔ
ﻠﮫ ــﺒﻞ از ﻣﺪاﺧــﺑﮫ ﻗ
 ﻣﻌﻨﯽ داریﮐﺎھﺶ 
 (2 ﻤﺎرهــﺪول ﺷــ)ﺟﺖ.ــداﺷ
 24/5 ﯿﻦــﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣــدر ﮔ
و در ﮔﺮوه ﺪ ــدرﺻ
 23/5 ﯿﺘﺎزون ﻧﯿﺰــﯿﻮﮔﻠــﭘ
 PRC-sh در ﺶــﮐﺎھﺪ ــدرﺻ
ﺘﻮﺳﻂ ــﻣ ﺎھﺪه ﺷﺪ.ــﻣﺸ
و  lohC، PRC-shﯿﯿﺮات ــﺗﻐ
ﺮوه ــدر ﮔ C1AbH
ﻦ ــﯿــﻮرﻣــﻔــﻣﺘ
ﺮوه ــﺖ ﺑﮫ ﮔــﺴﺒــﻧ
و  ﺮــﺑﺎﻻﺗ ﺎزونــﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘ
ﻣﻌﻨﯽ  ﺎریــﻈﺮ آﻣــاز ﻧ
 (3)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره دار ﺑﻮد.
 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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 هرﺎﻤﺷ لوﺪﺟ1 .  هوﺮﮔ رد نﺎﻣرد عوﺮﺷ زا ﻞﺒﻗ ﺎھ هداد ﻦﯿﮕﻧﺎﯿﻣ ﮫﺴﯾﺎﻘﻣ
نوزﺎﺘﯿﻠﮔﻮﯿﭘ و ﻦﯿﻣرﻮﻔﺘﻣ 
  هوﺮﮔ
ﻦﯿﻣرﻮﻔﺘﻣ 
 هوﺮﮔ
نوزﺎﺘﯿﻠﮔﻮﯿﭘ 
P 
ﺲﻨﺟ 
دﺮﻣ 13 9 
525/0 
نز 8 10 
(لﺎﺳ)ﻦﺳ 9/3±9/50 3/4 ±6/50 835/0 
نزو)kg(    5/4±5/75 5±4/76 624/0 
ﺪﻗ)cm( 1/6±7/163 7 ±6/163 966/0 
 هدﻮﺗ ﮫﯾﺎﻤﻧ
ﯽﻧﺪﺑ)kg/m2(  
3/2±3/28 7/2±6/28 685/0 
ﺮﻤﮐرود)cm( 5±9/94 0/6±2/95 864/0 
 تﺪﻣ لﻮﻃ
 (لﺎﺳ)ﺖﺑﺎﯾد 
9/1±7/10 6/2±8/10 865/0 
Hs-CRP )mg/dL( 83/0±01/4 99/0±99/3 946/0 
TG )mg/dL( 4/31±6/156 6/31±7/157 916/0 
LDL )mg/dL( 9/27±121 9/27±126 639/0 
HDL )mg/dL( 2/5±5/40 2/6±7/39 683/0 
ALT )U/L( 1/9±3/31 5/9±2/32 782/0 
AST )U/L( 7/7±24 6/5±7/24 751/0 
HbA1C (%) 37/0±9/7 4/0±9/7 912/0 
FBS )mg/dL( 9/15±156 8/18±4/154 723/0 
 
hs-CRP (high-sensitivity C-reactive protein), LDL(Low density lipoprotein), HDL(High density 
lipoprotein), ALT(Alanine transaminase), AST(Aspartate aminotransferase), HbA1C(Glycosylated  
hemoglobin), FBS (Fasting blood sugar) 
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ده ھﺎ ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن در ﮔﺮوه ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ دا . 2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون
  (:n91ﮔﺮوه ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون)  (:n12ﮔﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ)  
ﻗﺒﻞ از 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
ﺑﻌﺪ از 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
ﻗﺒﻞ از  P
 ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
ﺑﻌﺪ از 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
  P
 lohC
 (Ld/gm)
 <0/1000 881/5±82/5 791±13/5 <0/1000 081/6±92/1 391/6±13/4
 <0/1000 2/7± 0/9 3/99±0/99 <0/1000 2/33±0/76 4/10±0/38 PRC-sh
 <0/1000 62/5±5/1 23/2±9/5 <0/100 52±4/1 13/3±9/1 (L/U) TLA
 <0/6000 12/8±4/0 42/7±5/6 <0/710 02/8±2/9 42±7/7 (L/U) TSA
 <0/1000 7/2±0/3 7/9±0/4 <0/1000 7±0/3 7/9±0/4 )%( C1AbH
 SBF
 (Ld/gm)
 <0/1000 611/0±51/8 621± 72/9 <0/1000 011/9±41/7 651±51/9
  
 
ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺘﻐﯿﺮھﺎ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و  . 3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون
ﮔﺮوه                          
 ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ
ﮔﺮوه 
 ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون
 P
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات 
 PRC-sh
 0/100 1/3 1/7
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات 
 lohC
 0/240 8/7 31
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات 
 TLA
 0/747 5/7 6/3
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات 
 TSA
 0/308 2/8 3/2
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات 
 C1AbH
 0/200 0/7 1
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات 
 SBF
 0/790 83 54/5
 
 
 ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮی
 ﭘﺲﻌﮫ ـــﻣﻄﺎﻟاﯾﻦ در 
، ﮐﺎھﺶ از ﺳﮫ ﻣﺎه درﻣﺎن
ﺑﮫ ﻃﻮر  ﺳﺮﻣﯽ PRC-shﺳﻄﺢ 
در ھﺮ دو  ﯽ داریــﻣﻌﻨ
ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و  ﮔﺮوه
-sh ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون دﯾﺪه ﺷﺪ.
در ﮔﺮوه  PRC
 ﺑﮫ 4±1 از ﺘﺎزونــﻮﮔﻠﯿــﭘﯿ
و در ﮔﺮوه  2/7±0/9
ﯽ ــﻣﯿﻠ 4±0/8 ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ از
 ﺑﮫﯽ ﻟﯿﺘﺮ ــﺮم در دﺳــﮔ
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در دﺳﯽ  2/3±0/7
 .ﮐﺎھﺶ ﭘﯿﺪا ﮐﺮد ﺘﺮــﻟﯿ
 ﺑﺎ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺘﺎﯾﺞ
ﻓﺮﺿﯿﮫ ھﺎی ﻗﺒﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ 
  PRC-shﺑﻮد. ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات 
ﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻧﺴﺒﺖ ــدر ﮔ
ﺎزون ﺑﮫ ﺑﮫ ﮔﺮوه ﭘﯿﻮﮔﻠﺘ
 .ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داری ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد
در ﺗﻤﺎم ﻣﺘﻮن ﺑﺮرﺳﯽ  
ھﺎ  ﺷﺪه ﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪﯾﻨﺪﯾﻮن
 PRC-shاﺛﺮ ﻣﺜﺒﺘﯽ در ﮐﺎھﺶ 
 ﺣﺎﺿﺮداﺷﺘﮫ اﻧﺪ ﮐﮫ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ 
ﻧﯿﺰ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع را ﺗﺄﯾﯿﺪ 
 ﻣﯽ ﮐﻨﺪ وﻟﯽ در ﻣﻮرد
ﺞ در ــﺎﯾــﺘــﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻧ
ﻠﻒ ــﺎت ﻣﺨﺘــﻣﻄﺎﻟﻌ
ﻔﺎوت ﺑﻮده ــﻣﺘ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ  (23،13،32،22،)اﺳﺖ
و ھﻤﮑﺎران ﺗﺄﺛﯿﺮ   uhC
ﻦ ﯾﺎ ــاﻓﺰودن ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿ
ﺘﺎزون ﺑﮫ ــﺗﺮوﮔﻠﯿ
ﺒﻮراﯾﺪ در ﺑﯿﻤﺎران ــﮔﻠﯿ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ  PRC-shﻣﻘﺎﯾﺴﮫ اﺛﺮ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺑﺮ ﺳﻄﺢ 
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ﺑﺎ ﮐﻨﺘﺮل ﺿﻌﯿﻒ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ 
ﮐﮫ ﭘﺲ از ﭼﮭﺎر ﻣﺎه 
ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات  ،ﭘﯿﮕﯿﺮی
، LDLﻣﻌﻨﯽ دار در ﻓﺸﺎرﺧﻮن، 
 1-IAPﯾﺎ  GT، LDH، LDLﺳﺎﯾﺰ 
را ﺑﮫ  PRCاﯾﺠﺎد ﻧﮑﺮد وﻟﯽ 
درﺻﺪ ﮐﺎھﺶ  33ﻣﯿﺰان 
ﮐﺎھﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ  .(22،)داد
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﯿﺰ در ﮔﺮوه 
ﺗﺮوﮔﻠﯿﺘﺎزون دو ﺑﺮاﺑﺮ 
در  ﮔﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﻮد.
 renztufPﺎﻟﻌﮫ دﯾﮕﺮی ﺗﻮﺳﻂ ــﻣﻄ
اﺛﺮ  ،و ھﻤﮑﺎران
ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺑﺎ ﮔﻠﯽ 
ﻣﭙﺮاﻣﯿﺪ ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﺷﺪ ﮐﮫ 
در ﮔﺮوه  PRC-shﮐﺎھﺶ 
ﮔﺮوه  ﺑﺮﺧﻼفﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون 
ﮔﻠﯽ ﻣﭙﺮاﻣﯿﺪ ﻣﻌﻨﯽ دار 
. در ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﻣﺸﺎﺑﮫ (81،)ﺑﻮد
و  اﺳﺘﻮﭼﺮ دﯾﮕﺮی ﺗﻮﺳﻂ
ھﻤﮑﺎران، اﺛﺮات ﺿﺪ 
اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ و ﺿﺪ 
آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزی ﺳﺎب 
ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﺎل در ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻮع 
ﺮوه ــدو دﯾﺎﺑﺖ در دو ﮔ
ﻔﻮرﻣﯿﻦ و روزﮔﻠﯿﺘﺎزون ــﻣﺘ
ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﮐﮫ 
روزﯾﮕﻠﯿﺘﺎزون ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎھﺶ 
در  PRC-sh درﺻﺪی 86و  ﺳﺮﯾﻊ
 (32)ھﻔﺘﮫ دوم ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺷﺪ.
ﯿﺮھﺎی ــﻦ ﻣﺘﻐــﻣﯿﺎﻧﮕﯿ
 SBF، C1AbH، TSA، TLA ،lohC
ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ در ھﺮ دو ﮔﺮوه 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﮫ ﻗﺒﻞ از ﺣﺎﺿﺮ 
 ﭼﺸﻤﮕﯿﺮیﻣﺪاﺧﻠﮫ ﮐﺎھﺶ 
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات در  داﺷﺖ.
در  C1AbHﺘﺮول و ــﻣﻮرد ﮐﻠﺴ
ﺒﺖ ــﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻧﺴــﮔ
ﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺑﮫ ــﮔﺮوه ﭘ ﺑﮫ
ﺘﺮ ــﺻﻮرت ﻣﻌﻨﯽ داری ﺑﯿﺸ
 ﺎﻟﯽ ﮐﮫ ﺗﻔﺎوتــدر ﺣ ﺑﻮد
 و TSA، TLAﺗﻐﯿﯿﺮات  ﻣﺘﻮﺳﻂ
ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﻌﻨﯽ دار  SBF
و  اﺳﺘﻮﭼﺮدر ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ  ﻧﺒﻮد.
 ﭼﻮ ﻧﯿﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ھﻤﮑﺎران و
و ھﻤﮑﺎران ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه 
ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و  درﯾﺎﻓﺖ
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه 
 ﺎـــھ ﺪﯾﻮنـــﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪﻧﯿ
اﺧﺘﻼف  C1AbHﺮ ﮐﺎھﺶ ــاز ﻧﻈ
ﻣﻌﻨﯽ داری وﺟﻮد 
  (32،22.)ﻧﺪاﺷﺖ
 ﺣﺎﺿﺮدر ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ 
  ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﻨﺘﺮل
  ﯿﮏ وــﺑﮭﺘﺮ ﮔﻠﯿﺴﻤ  ﺑﯿﺸﺘﺮ و
 ﮐﮫ ﺷﺪ  C1AbHﺑﯿﺸﺘﺮ  ﺖ ـــاﻓ
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮﺟﯿﮫ  ﻧﮑﺘﮫاﯾﻦ 
در  PRC-shﮔﺮ اﻓﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ 
ﮔﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﮫ 
؛ ﺑﺎﺷﺪﮔﺮوه ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون 
 ﯾﺎﻓﺘﮫ ای ﮐﮫ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 .اﺧﺘﻼف دارداﺳﺘﻮﭼﺮ و ﭼﻮ 
ﯿﻦ ﮐﻨﺘﺮل ﺑﮭﺘﺮ ﮔﻠﯿﺴﻤﯿﮏ ھﻤ
در ﮔﺮوه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻣﯽ 
ﮐﺎھﺶ ﺑﯿﺸﺘﺮ  دﻟﯿﻞﺗﻮاﻧﺪ 
اﯾﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮐﻠﺴﺘﺮول در 
 ﭼﻮدر ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ  ﮔﺮوه ﺑﺎﺷﺪ.
و ھﻤﮑﺎران ﺑﯿﻤﺎران دوزھﺎی 
و  ﺛﺎﺑﺖ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ
ﺗﺮوﮔﻠﯿﺘﺎزون درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﯽ 
ﮐﺮدﻧﺪ؛ در ﺻﻮرت ﻧﺮﺳﯿﺪن ﺑﮫ 
اﻓﺰاﯾﺶ  ﻧﯿﺰ ﮐﻨﺘﺮل ﮔﻠﯿﺴﻤﯿﮏ
دارو و ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮔﺮوه  دوز
. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺖ
ﮐﮫ اﺛﺮ ﺿﺪ اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ  اﯾﻦ
ﺑﺮ ھﺎ  ﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪﯾﻨﺪﯾﻮن
ﺟﺪا  81ﺑﻌﻀﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  اﺳﺎس
ھﺎ  از ﮐﻨﺘﺮل ﮔﻠﯿﺴﻤﯿﮏ آن
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ دوز 
 ﺒﺐــﺳﺑﺎﻻی ﺗﺮوﮔﻠﯿﺘﺎزون 
در اﯾﻦ  PRC-shﺶ ﺑﯿﺸﺘﺮ ــﮐﺎھ
از ﺳﻮی  ﺑﺎﺷﺪ. ﺷﺪهﮔﺮوه 
و ھﻤﮑﺎران  ﭼﻮدﯾﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ 
ﺑﺮ روی ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ 
ﺑﺎ ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو 
 ﺑﺴﯿﺎر ﺿﻌﯿﻒ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه
 ﭘﺲ ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺘﻮان ﮔﻔﺖ ؛اﺳﺖ
ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺄﺛﯿﺮ اﯾﻦ در 
ھﺎ در  ﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪﯾﻨﺪﯾﻮن
ﻮد ــﺗﺸﺪﯾﺪ ﻣﯽ ﺷ PRC-shﮐﺎھﺶ 
ﯽ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ در ــوﻟ
ﺑﮫ ﻋﻨﻮان رﯾﺴﮏ  PRC-shﮐﺎھﺶ 
 ﻧﻮﯾﻦﻋﺮوﻗﯽ - ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻗﻠﺒﯽ
ﺳﻄﺢ در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎ 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
  ﻣﺠﻠﮫ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﻼم                                    
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ﺗﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮ از  ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺧﻮنﻗﻨﺪ
ﻣﯽ  ھﺎ ﻨﺪﯾﻮنــﺪﯾــﺗﯿﺎزوﻟﯿ
ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ  ﺪ.ــﺑﺎﺷ
ﯽ، ﻧﮋادی ــھﺎی ﻗﻮﻣ ﺗﻔﺎوت
ﯿﮏ، اﺛﺮ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ــو ژﻧﺘ
در ﯾﮏ ﻧﮋاد  PRC-shﺑﺮ ﮐﺎھﺶ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ و در ﻧﮋاد دﯾﮕﺮ 
ﺪ اﻣﺎ اﯾﻦ ــﮐﻤﺘﺮ ﺑﺎﺷ
ﺘﮫ ــﺳــﻔﺎوت در ﻣﻮرد دﺗ
ھﺎ  ﯾﻮنداروﯾﯽ ﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪﯾﻨﺪ
  ﻣﺸﺎھﺪه ﻧﻤﯽ ﺷﻮد.
درﻣﺎن  SDPKUدر ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ  
ﺑﺎ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ ﮐﺎھﺶ 
ﻋﻮارض ﻣﯿﮑﺮوواﺳﮑﻮﻻر و 
در  .(12،)ﺷﺪ ﻣﺎﮐﺮوواﺳﮑﻮﻻر
و ھﻤﮑﺎران  ﭼﻮﻣﻄﺎﻟﻌﮫ 
 ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ در ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﺑﺎ
ﺗﺮوﮔﻠﯿﺘﺎزون ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮ 
ﮐﻠﺴﺘﺮول  ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ دار
در ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ  .(22،)ﻧﺸﺪ
، ﻧﯿﺰ و ھﻤﮑﺎران اﺳﺘﻮﭼﺮ
ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و روزﯾﮕﻠﯿﺘﺎزون 
 ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﺒﺐ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮ
  (32.)ﻧﺸﺪﻧﺪ LDLو  LDH
ﮫ ھﺎی ـﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ ﯾﺎﻓﺘ
ﻣﯽ ﺗﻮان  ﺣﺎﺿﺮ،ﺎﻟﻌﮫ ــﻣﻄ
در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮔﻔﺖ 
ﺑﯿﻤﺎران  ﺑﺮایﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ 
ﺟﮭﺖ  ﻧﻮع دودﯾﺎﺑﺖ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ 
اﻓﺖ  ﺳﺒﺐ ﺧﻮن،ﮐﻨﺘﺮل ﻗﻨﺪ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﮫ  PRC-shﺑﯿﺸﺘﺮ 
 ؛ﻮدــﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون ﻣﯽ ﺷ
 ﻟﺬا ﺑﮭﺘﺮ اﺳﺖ از اﯾﻦ دارو
وﺟﻮد ﻣﻮارد  در ﺻﻮرت ﻋﺪم
اﺳﺘﻔﺎده  ﺟﮭﺖ ﻣﻨﻊ ﻣﺼﺮف
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ  .ﺷﻮد
در ﻣﻮرد  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻔﺎوت
-shاﺛﺮ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ در ﮐﺎھﺶ 
ﺑﮫ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ، اﻧﺠﺎم   PRC
ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﮫ و  ﯽﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗ
ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ، ﺑﯿﺸﺘﺮﻣﺪت ﻃﻮل 
 .اﺳﺖ
 ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاری
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﮫ ﺣﺎﺻﻞ ﭘﺎﯾﺎن 
 دوره دﺳﺘﯿﺎری داﺧﻠﯽﻧﺎﻣﮫ 
در  572ﺎره ــو ﺑﮫ ﺷﻤ
ﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ــداﻧﺸﮕ
ﮐﮫ ﺑﺎ  ﻗﺰوﯾﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
 28460901102 1N ﻤﺎره ﺛﺒﺖ ــﺷ
ﺎر ــﺖ ﮐــدر ﺳﺎﯾ
( TCRI)ﯿﻨﯽــﯽ ﺑﺎﻟــﺎﯾــآزﻣ
ﻦ ــﺑﺪﯾ ﺑﮫ ﺛﺒﺖ رﺳﯿﺪه اﺳﺖ.
ﯿﻠﮫ از ﻣﺸﺎرﮐﺖ ــوﺳ
ﻦ ــﺮای اﯾــﺑﯿﻤﺎران در اﺟ
ﮕﺰاری ﻣﯽ ــﺎﺳــﭙﺮح ﺳــﻃ
ﺎری ـﮑــﺮدد. از ھﻤــﮔ
ﺎن ﻣﺮﮐﺰ ــﺎرﮐﻨــﮐ
ﮏ ــﻟﯿﻮﻘﺎت ﻣﺘﺎﺑــﺗﺤﻘﯿ
ﮑﯽ ــداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷ
ﯿﺰ ﮐﮫ در ــﻗﺰوﯾﻦ ﻧ
ﮫ ــﻘﺎﻟــﻦ ﻣــﯿﮫ اﯾــﮭــﺗ
ﻮدﻧﺪ، ــﺎری ﻧﻤــﺎ را ﯾــﻣ
ﺪرداﻧﯽ ﻣﯽ ــﻗﻤﺎﻧﮫ ــﺻﻤﯿ
 ﮔﺮدد.
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Abstract 
Introduction: Heart disease, particularly co-
ronary heart disease, is a major cause of 
mortality among patients with diabetes mel-
litus. High level of (high sensitivity C rea-
ctive protein) hs-CRP is considered as a 
risk factor for heart diseases. Treatment wi-
th pioglitazone and/or metformin decreases 
the serum concentration of hs-CRP in pa-
tients with or without type II diabetes. The 
purpose of this study was to compare the 
effects of pioglitazone and metformin on 
hs-CRP level in patients with type II 
diabetes. 
 
Materials & Methods: A randomized clin-
ical trial was performed on 40 patients with 
type 2 diabetes and the defined inclusion 
criteria. Patients were divided into two gro-
ups: receiving metformin and receiving pio-
glitazone. Blood levels of cholesterol, trigl-
ycerides, fasting blood glucose, alanine 
transaminase, aspartat transaminase, glycol-
sylated hemoglobin (HbA1C) and hs-CRP 
were measured in all subjects before and 
after 3 month drug therapy. The average 
change in each group before and after drug 
therapy was analyzed by paired T-test. 
Mean changes of the parameters between 
the groups were compared by independent 
T-test. 
 
Findings: In both groups, hs-CRP level was 
significantly decreased after drug therapy. 
The mean change of hs-CRP, HbA1C, and 
cholesterol was significantly higher in 
metformin treated group. 
 
Discussion & Conclusion: Since the aver-
age reduction in the level of hs-CRP, chol-
esterol and HbA1C in the diabetic patients 
treated with metformin was significantly 
higher than those patients treated with piog-
litazone, the treatment with metformin is 
recommended to reduce the risk of heart 
disease in patients with type 2 diabetes 
mellitus. 
 
Keywords: diabetes mellitus, metformin, 
pioglitazone, hs-CRP, HbA1C 
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